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Thés» I Contribution à 1*étude du siège et de la nature des 
lésions dans la cherée alguS. 

La ohorée aiguë do Sydenham , bl«i connu dans 
ses manifestations cliniques garde une étiologie Impré¬ 
cise et les lésions anatomopathologiques qui ont été 
observées au cours de cette affection varient do siège 
et de nattire i TantSt les lésions multiples criblent 
tous les points de l’encéphale, tantôt aucune lésion 
ne peut être déoélée, et tour è tour des altérations 
dos cortex ou de la vole pyramidale, dos noyaux gris 
centraux ou de la vole cérébelleuse ont pu être Incrimi¬ 
nées. Un cas do ohorée aiguë que nous avons pu observer 
avec Monsieur SOUQUES nous a permis de relever l’exis¬ 
tence de nodules Infectieux typiques strictement loca¬ 
lisés aux noyaux gris centraux, nodules qui,par leur 
nattire et leur localisation, nous ont paru apporter 
une contribution Intéressante à 1’étiologie de la mala¬ 
die et è la physiologie pathologique de son signe essen¬ 
tiel I le mouvement ohorélque. 

La ohorée aiguë s’étalt développée ohes une Jeune 
fille de 18 ans sans antécédent pathologlquei rapidement 
la ohorée était devenue Intense et généralisée et l’exlB-^' 
tenoe de mouvements choréiques fut, pendant toute 




l’évolution une maladie, le seul trouble neurologique 
qu’on put observer. Hul trouble traduisant une atteinte 
do la voie pyramidale ni do la vole oérébelleuse. Pure 
dans ses symptômes, ootte ohoréo no fut précédée ni 
accompagnée d’aucun trouble qui pût faire penser é. une 
chorée rhumatismale, ou A une chorée on rapport avec 
l’encéphalite épidémique. Oo n’est que tardivement 
qu’apparurent avec la fièvre, la tachycardie, le délire, 
les petites infections cutanées et buooopharyngéee, et 
après Z mois d’évolution la maladie se termina par la 
mort. L’autopsie faite dans de bonnes conditions, après 
formolage précoce, permit de constater que les centres 
nerveux étaient d’apparence normale, üno légère hypéré- 
mle des méninges sans altération importante ni épaissis¬ 
sement notable. La coupe des hémisphères no révélait 
rien d’autre qu’un aspect ponctué, dû à la distension 
des vaisseaux au niveau du noyau lentioulaire de l’un 
et de l’autre côté sans foyer de ramolissement. 

Des coupes on série nous ont montré dos lésions 
discrètes localisées au noyau lentioulaire, è la couche 
optique, au noyau oaudé è la région sous optique et 
enfin à la capsule externe. En auoun autre point de 
l’encéphale nous n’avons trouvé do lésion appréciable. 



Lee lissions relevées se présentaient sous S 
types distinctst 

1*) de très rares nodules Infectieux dépistée en 8 
points seulement i tm nodule dans la région sous opti¬ 
que gauohe un nodule dauis la région sous optique gauche 
un nodule situé en twrlère de la oonralssure blanche 
antérieure à gauche également) 

8*) des lésions vasculaires et périvasculaires, plus 
diffuses consistant on thromboses veineuses nettes, on 
lésions artérielles très discrètes, en Infiltration 
oedémateuse des gaînos vasculaires. Kn aucun point nous 
n'avons trouvé d'Inflltratlon louoooyÿalre dos gaînes 
pérlvasoulalres comparable è celle que l’on volt au 
cours do 1'encéphalite. Oos lésions nous ont frappé par 
leur localisation vraiment élective aux vaisseaux du 
noyau lentloulalre. Oelul-ol présentait un aspect laou- 
malro dû à oo que chaque vaisseau était véritablement 
disséqué dans sa gaine par un processus d’oedème et 
toute la partie antéro externe du putamon révélait 
de oe fait iin aspect criblé qui se retrouvait, mais è 
un moindre degré au niveau du noyau oaudé et de la 
couche optique. 

Aucune autre altération ne put être décelée ni 




duls le cortex rtl eu niveau du 'bulbe, do la protubé¬ 
rance ou de la moelle. 

Lee nodules Infectieux, de SOO de diamètre 
environ, étalent Indépendant des vaisseaux et de tout 
prolongement de l’épendyme Ils étalent oonstltués 
uniquement de mononuoléaires, moyens et lymphooytes 
serrés étroitement les uns contre les autres et la 
cellule renversée à leur voisinage, étalent en vole 
do neuronophagle. 

Les lésions artérielles demeuraient dlsorètes et 
c’est à peine al nous avons trouvé dans le putamen des 
foyers hémorragiques ponotlformes, mlorosooplques, sans, 
lésion pariétale Importante sans rupt\ire des parois. 

Les lésions veineuses par contre étalent plus 
étendues et plus Importantes, nombre de veines étalent 
thrombosées, bourrées de leucocytes ayant une tendance 
manifeste à la margination, formant un revêtement conti¬ 
nu, doublant la paroi et passant on quelques points par 
diapédèse dans le tissu avoisinant, mais sans jamais 
donner lieu à une infiltration notable des gaines péri¬ 
vasculaires. Enfin certaines veines offraient des lé¬ 
sions Inflammatoires plue marquées i leur lumière était 
obturée par un caillot envahi dans toute son étendue 
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par de très nombreux leuoooytes i male, tandle que lee 
nodules Infeotleux étalent oonetltuéa par des mono- 
nuoléairoB - lee louoooytee Intravaeoulalree étaient 
surtout des polynuoléolrea plua ou moins altérée» 

La nature mâme de oea léslona montrait que l'in- 
feotlon qui avait déterminé la oborée était bien dif¬ 
férente des enoépiialltes alguSa mlcroblennea à pneumo¬ 
coque par exemple - et tout aussi différente de l’enoé- 
phallte aigu» épidémique, et de la poliomyélite où les 
nodules Infeotleux et surtout les gaines leuoooytalres 
péri-vasoulaires prennent une Importance capitale et 
permettent aisément dHdentlfier l'infeotlon oausale. 

La topographie des lésions avait retenu notre 
attention « elles prédominaient sur les noyaux gris 
centra&x et parmi eux o*était le putamen qui présentait 
le maximum d’altérations t aspect laoiinolre, hémorragies 
ponotlformes, thromboses veineuses. A sa partie externe 
principalement le tissu nerveux était perforé do n«n- 
breuBos laounes dont le centre est occupé par des vais¬ 
seaux plus ou moins lésés, complètement Isolés du paren¬ 
chyme par un espace comblé de fibrilles oon]onotlves et 
par de rares moorophages. Malgré oet aspeot lacunaire 
les cellules nervousos paraissaient peu touchées. 




Les rnSmes lésions yaeculalrea, plus discrètes, 
se retrouvaient au noyau oaudé, à la oouohe optique 
dont le noyau Interne était plus spéolalement altéré 
sans lésion cellulaire ou cyllndraxlle appréciable. 

Dana toute l’étendue de l’encéphale, è part la région 
sous thalamlque gauche et la oomnlsBuro blanche anté¬ 
rieure nous n’avons pas trouvé do nodule inflammatoire. 
L’éooroo cérébrale qui avait l’objet d’une étude spéciale 
ne présentait aucune lésion oollulaire appréciable t ni 
chromatolyse, ni corps granuleux ni lésion de la nénôplle. 

En rapprochant cette observation anatomo-clinique 
des observations analogues on peut voir qu’elle comporte 
comme elles des lésions des noyaux gris centraux. Male 
dans les observations de Méry et Babonnelx, de Deloourt 
et Sand, de Claude et Lhermitte, do Marie et Trétlakoff, 
de Harvier et Lovadlti, de Tlnel, la localisation n’est 
Jamais aussi striotemont limitée aux noyaux gris et 11 y 
a toujours asBooiations de lésions corticales - en parti¬ 
culier, dans les observations do Tlnel - dans celles do 
Marie et Trétia3Eoff, l’écorce était farcie de petits 
nodules Inflammatoires, sans prédominance nette po\ir 
telle ou telle région, nodules qui par leur type se rap¬ 
prochaient nettement des lésions de l’encéphalite oculo- 
létharglque. 

Du rapprochement que nous pouvions failre des obser¬ 
vations récentes do chorée aigOe mortelle, nous tirions 
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008 oonoluslons que la chorée n’est an réalité qu'un 
syndrome lié à l’évolution d'iüia encéphalite algOe, 
habituellement curable, mais présentant une localisa¬ 
tion élective aux noyau:9^5rlB centraux et plus particu¬ 
lièrement au putamen et au noyau oaudé. Et la chorée j 

alguS peut ainsi cliniquement et anatomiquement être 
rapprochée de la chorée chronique, où la lésion lenti¬ 
culaire s’associe si fortement à l’atrophie oortloale 
comme l’ont montré P. Uarle et Lhermitte. 

Les infections les plus diverses peuvent ainsi 
déterminer des chorées alguSs i grippe, poliomyélite, 
rougeole, rhumatisme - et à côté d’elle l’encéphalite 
épidémique peut dans nombre de cas être incriminée. 

Elle ne reconnaîtra aux signes cliniques qui accompa¬ 
gnent les mouvements choréiques aux modifications du 
liquide céphalo-rachidien qu’elle détermine - et anato¬ 
miquement aux nodules Infectieux multiples aux lésions 
vasculaires et périvasculaires qu'elle produit et qui 
diffèrent profondément des lésions qui avaient été rele- j 
vies par nous dans le cas que nous avons pu étudier. 

La chorée algué nous apparaît ainsi comme une | 

maladie de région, analogue en cela à la maladie de 
Parkinson. Bile est le résultat d’une encéphalite, quelle 
que soit la nature même de cette encéphalite, et 11 nous 
semble que dans la genèse du mouvement choréique la léslonl 
du noyau gris, on particulier du putamen, demeure Indis¬ 
pensable. I 
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Le rôle étiologi(iue de l*enoéph*llte épid&nlque 
dans le déterminisme des eyndromes parkinsonniene et 
de certaines chorées aigfles. 


L’apparition en Europe de l’encéphalite épidé¬ 
mique a rénové un certain nombre de chapitres de la 
pathologie nerveuse et particulièrement celle des 
noyaux gris centraux. L’affinité du virus enoéphall- 
tique cour la substance grise de la base est venue 
éclairer, dans une certaine mesTire, la physio-patho- 
logle du tonus musculaire et do certains mouvements 
involontaires. 

I - Dès 19SO, avec UU. SOUQUES 4 PIOHON ^^^nous 
signalions les premiers exemples do Parkinsonnlsmo 
post-enoéphalitlquo, dont les cas ne se comptent plus 
actuellement. Nous présentions à la Société do Neuro¬ 
logie deux malades présentant une hypertonie musculaire 
avec tremblement dont l’aspect figé et soudé rappelait 
étrangement la "paralysie agitante" de Parkinson et 
chez lesquels on retrouvait, dans les antécédents 


(l) Deux cas de Paralysie agitante ooneéo*tife à l’encépha¬ 
lite léthargl^e (en collaboration avec IDl. Souques et 
Piohon). Société de Neurologie 5 Juin 1980. Revue Neuro¬ 
logique 1980 page ses. 
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Immédiats, une atteinte oaraotérlstlque d’enoéphalfte 
léthargique était évidente et nous dl^ne alors que l’en- 
oéphalite épidémique paraissait appelée à éclairer l’étlo- 
logle de certains syndrSmes nerveux, de la paralysie agi¬ 
tante en particulier. 

Pour celle-ci, les faits ultérieurs n’ont fait 
que confirmer trop amplement - malheureusement - le rôle 
étiologique de l’encéphalite dans la maladie de Parkinson, 
des sujets Jeunes en particulier. 

II - Dans le domaine des chorées aigües la mala¬ 
die de von Oeconomo revendique également un certain nombre 
de faits. La chorée de Dublnl, n’apparait plus - d’un avis 
unanime - que comme une manifestation de l’encéphalite 
épidémique. L’Identité est loi particulièrement frappante. 

liais l’encéphalite peut réaliser trait potir trait, 
la chorée de Sydenham. De nombreux exemples en ont été rap¬ 
portés tant en Kranoe qu’à l'étranger. Dans notre thèse 
Inaugurale nous rapportions, dès 19S1, une observation 
personnelle de cet ordre de faits. Chez une enfant atteinte 
de chorée rentrant manifestement dans le cadre de la chorée 
de Sydenham, l’Interrogatoire permettait de retrouver à 
l’origine des accidents un épisode Infectieux algtl qui 
avait paru guérir complètement lorsqu’une diplopie fit son 
apparition en mémo temps que les premiers mouvements choréi¬ 
ques. Dans la plupart des cas de chorée post-enoéphalltique 
(1) loco oltato page 48. 
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L’Eosinophllla dans lea diathèses et les états 
aooaphylactiques• 

(En oollahoration avec U. F. Besançon). 

Annales de iaddeoina t.II N® 1. Juillet 1914. 

li'doBlnophilie sanguine et les éoslnophilles 
locales sont fréquenr-cent constatéesj les états au 
cours desquels on les rencontre sont bien connus, mais 
la pathogénie de ces éosinophilie est raal élucidée, 
et leur signification reste suivant d’interprétations 
difficiles. 

Nous avons essayé dans cette revue critique de 
classer les faits, étudiant tout è tour l’éosinophilie 
dos maladies infectieuses, dos maladies parasitaires de 
l’asthme, des affections cutanées et enfin l’éosino¬ 
philie des états diathéslques - de l’anaphylaxie. 
Réservant un chapitre Important à l’éosinophilie expé¬ 
rimentale nous terminons en discutant les rapports qui 
existent entre l’éoslnopiillie et l’immunité d’une part 
de l’anaphylaxie d’autre part. 

L’éosinophilie dans les maladies infectieuses t 
elle disparaît plus ou moins complètement pendant la 
période aigQe fébrile pour reparaître au moment de la 
défervesoenoe ou su cours de la convalescence. Tandis 
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que dans las maladies à déferveecenoe 'bruaque o&me 
la pneunonla l’éoslTiophills réparait brusquement, et 
Bans dépasser le chiffre de 2 à 3 jC éosinophiles - 
dans les affections à déferfesoenoe lente oomne la 
fièvre typhoïde elle reparaît progressivement et peut 
s’élever â 4 ou 6 Parfois même après le rhumatisme, 
la diphtérie, l’érysipère des hypéréosinophilles plus 
importantes, Jusqu’à 13 ^ peuvent s’observer - mais 
de façon peu durable. Au cours des fièvres éruptives 
une hyperéosinophilie passagère peut de même se voir. 

Au cours de la tuberculose pulmonaire l’éosino¬ 
philie disparaît lors des poussées algües, et réparait 
lorsque la poussée touche à sa fin. , 

L'éosinophilie sanguine dams les maladies parasi¬ 
taires I elle est à peu près constante et constitue un 
symptSme fondamental de oos maladies, qu’il s’agisse de 
parasitée élevés on organisation (toenia oertodes ar- 
saris) ou de parasites rudinontairss comme les amibes. 

Ici l’éoslnopliille n’est pas seulement sanguine, elle 
est aussi locale et autout dos kystes hydatiques il 
n’est pas rare de voir une véritable gaugue d’éoeino- 
philes. Mais oee éosinophilee sont comme l’ont montré 
névé. Chauffard et Boidin, différents des éosinophiles 
du sang i il existe non seulement alors dos polynu- 
oléalree éosinophiles, mais des mononucléaires ando- 
phllee et même des oellules fusiformos semblent chargées 1 
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d9 granulations éosinophiles. 

L*Eosinophilie sanfculne dans l*etathme » Déjà 
Ehrlloh en avait signalé l’importanoe et derule 
toutes ISK oheeriratlons sont venues corroborer oette 
constatation. L’éoslnophllle atteint au cours des 
crises pr.roxystiques e et 10 JÉ et parfois 22 et 53 'f>. 
Fait capital, entre les crises paroxystiques l'hypor- 
éoslnopMlie ne ûirnarait pas coisplàtement. L'iiapor- 
tance de l’éésinophille sanguine dans l’asthme est 
telle qu’elle constitue un véritable signe de la 
maladie et qu’elle peut mSne permettre de différencier 
l’asthme essentiel de certaines dyspnées asthmatiformes, 
Dés observations récentes do Sezanqon et Bernard, 

Peu't Vallery Hadot sont venues appuyer oette con¬ 
ception. 

Dans l’asthme 1’éosinophilie sanguine est, comme 
dans les maladies parasitaires, doublée d’éoslnophille 
locale. Dana une observation exoeptionnello de Lemlerre 
et Klndberg on a pu voir des bronchioles obstruées par 
des masses de cellules éosinophiles - mais surtout le 
meilleur témoin de oette éosinophilie locale est la 
présence dans les crachats des asthmatiques de cellules 
éosinophiles. 

Le crachat de l’asthmatique comme l’ont montré 
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fréquemment de l'hyperéosinophilie. Ose groupement» 
morbides nous paraissaient alors bien artlClolels | 

et si 1’éosinophilie nous semble constante dans l'asthmeJ 
11 s’en fatlt qu'on la rencontre avec la mémo fréqueno# 
dans l'urtloairo i elle y parait exceptionnelle et | 

ce serait plutôt une lymphooytoso sanguine qu'on 
trouverait en pareil cas (S7 5^ chez un sujet). 

Eosinophilie et anaphylaxie i La découverte de 
l'anaphylaxie a permis d'expliquer certains cas d'asth¬ 
me» d’urtloalre» de coryza spasmodique» d'oedème de 
Qulnoke. L'exlstenoe d'éoslnophille dans l’asthme 
bronohlque» d'éonophllle à la suite d'injeotlon de 
sérum antidiphtérique (Sohleoht) devait conduite à 
rechercher si cette éosinophilie n'était pas la signa¬ 
ture d'un état anaphylactique. Pareille éosinophilie 
peut s'observer dans la résorption dCpanohement hémorra¬ 
giques, séro-fibrineux. Oes faits permettent de penser 
qu'il s'agit là de manifestations toxiques» dues à la 
résorption d'albumines hétérogènes eu pathologiques» 
mais non pas sous la dépendance d'un choo ou d'un état 
anaphylaotlque. 

Eosinophilie expérimentale i à la suite d'injeotlon 
d'extraits parasitaires Uelnlkoff» Weinberg» Léger ont 
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observé l'hypéréoslnophille et oelle-ol eet plus 
accentuée quand on prodéde par Injeotlona répétéee 
que par sbsa dose masBlve. Weinberg et Seguin éta¬ 
blissent que oes Injections déterminent toujours une 
éosinophilie locale, précédée d’une éosinophilie 
sanguine constante, mais parfois très brève. Enfin 
ayant parfois noté, à la suite d’injeotlon sous cuta¬ 
née de llqiilde hydatique, une balne rapide de l’éosino¬ 
philie iangulne Ils pensent que oette balne est due è la 
diapédèse des éosinophiles qui quittent las vaisseaux 
pour aller constituer au point d'injection un foyer 
d'éoslnophllle locale. 

La notion do diathèse exsudative, de vagotonie et 
de sympathicotonie devait conduire è rechercher si les 
Injections d’adrénaline de pllooarplne faisaient appa¬ 
raître l’éosinophilie. Les résultats obtenus par Sohleefat 
et Sohwenkor, par Sohweagor, Von heusser, sont contra¬ 
dictoires et on ne peut en tirer aucune déduction solide, 

Les Injections Intra-traohéales d’extrait éthéré 
de bacille diphtérique ont permis îi Ménard de réaliser 
chez le cobaye une éosinophilie locale d’apparition 
très rapide. 

Les Injections sous cutanées de substances albu¬ 
minoïdes ont, d’après Sohleoht et Sohwenker, déterminé 
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de 1'éosinophilie eangulne. Par la suite produisant 
chez les animaux en expérience tin choo anaphylactlqu# 

Ils ont TU apparaître une éosinophilie sanguine et 
une éosinophilie locale assez considérables, et cette 
demlëre qui dominait au nlToau des bronches et des 
bronchioles! elle était avant tout constituée de poly- i 
nucléaires éosinophiles. 

Mais déjà à lui seul le sérum antl-diphtérique 
peut produire l’éomlnophllie - à eux seule les extraits 
bactériens peuvent la provoquer - et nous étions sunenés i 
à en conclure qu*en dehors de toute anaphylaxie les 
Injections de sérum et plus généralement les Injections 
do protéines suffisent à déclancher do 1'hyperéosino¬ 
philie. Los expériences de Weinberg et Séguin corrobo¬ 
rent cette donnée : Ils ont constaté que la crise ana¬ 
phylactique, quelle que soit son Intensité, n’est pas 
suivie d’une hausse de 1’éosinophilie sanguine. L’expé¬ 
rimentation que nous avons poursuivie de notre côté ne 
nous a pas permis de saisir un rapport de causalité 
entre 1’éosinophilie sanguine et l’état anaphylactique 
chez le cobaye. u8me, à la suite d’injections de sérum 
humain, soit frais, soit Inactivé, nous n’avons pas 
noté do hausse do 1’éosinophilie sanguine. Sur 18 cobayes 
mis en expérience nous n’avons noté que 8 fols une éosi¬ 
nophilie à 7 et 9 Jt. Dans les 16 autres cas l’éosinophJlie 
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ne variait pae et restait au chiffre Initial entre 
0.6 et 3 i>. Chez 4 de oes cobayes le nhdnonène d’Arthus 
a été réalisé sans production d*éosinophilie. 

Par oontre. nous avons faoté que dans 16 oas sur ^ 

18 1b nombre des Uartzelleux augmentait, atteignant j 

les chiffres relativement élevés de 6 à 6 ^ et môme 
12 dans un cas. 

Bnfln à la suite d’injeotlon déchaînante de sérum 
nous n’avons pas noté davantage d'éosinophilie. 

Ainsi tout nous ramène à voir seulement dans l*éo- ! 
Blnophllie une réaction particulière à certaines intojd.-|l 
cations et surtout è des Intoxications par des subs¬ 
tances albumineuses. SI certaines d*entre elles ont 
une analogie avec les états anaphylactiques 11 ne 
s'ensuit pas pour cela qu'on puisse aller plus loin 
et surtout considérer l'éoslnophllie comme un témoin 
d'état anaphylactique. 

Néamolns l’éoslnophllie sanguine et locale des 
asthmatiques demeure un des critères les meilleurs 
de cette affection. 




(Kn collaboration avec U. Oouget) 


Société Médicale dee Hôpitaux 11 Octobre 1918 


Il s'agit d’aocldents divers, à prédominance arti¬ 
culaire, survenus au cours de la résorption rapide d'oe¬ 
dèmes considérables chez un cardio-rénal, accidents 
dont la discussion pathoSénlque soulève des problèmes 
intéressants. 

Le malade, âgé de 44 ans, présente depuis 6 mois 
des signes d'insufflsanoe cardiaque assoolée à une lé¬ 
sion rénale t dyspnée, vertiges, oligurie et surtout 
oedèmes volumineux, blancs et mous, remontant jusqu'à 
la base du thorax, les urines sont albumlnouses (1 gr.) 
la tension artérielle est à 80. La défaillance cardiaque 
est attestée par un bruit de galop, par une hépatomégalie 
avec sublotère, par une congestion des bases pulmonair*. 

Sous l'influence du repos, du régime, de la théo- 
bromlne, une diurèse abondante s'ébauohe le 18 Avril, 
puis subit un temps d’arrât, pour reprendre plus abon¬ 
dante le 88 Avril (3 litres en 84 heures, 7 gr. d'albu¬ 
mine par litre). A ce moment apparaît un malaise général 
avec céphalée, courbatures, anorexie, vomissements 






bilieux» Le 87 Avril apparalasent des douleur# artl- j 

oulaires trèa vives, généraliséee, avec Impotence 
fonctionnelle, sans Eonflomont ni rougeur, male avec 
une légère élévation thermliiue à 58®, douleurs qtil 
persistèrent Jusqu’au 19r nal. A oette date, les oodè- j 
mes étaient complètement résorbé#. Dès lor# l’amélio¬ 
ration s’asoentua, tant au point de vue oardlaqu# 
qu’au point de vue rénal, malgré une reorudesoenoe du 
subiotère et de l’hépatomégalie. 

L’apparition d’aooidents alarmant# au cours do 
la résorption de certains oedèmes o#t do notion déjà 
ancienne. La faiblesse générale, la céphalée, les dou¬ 
leurs musculaires de notre malade rappellent les petits 
troubles nerveux signalée par Kostkewitoh on pareil cas. 
De mémo l’oedème pulmonaire aigu, les manifestations 
digestives ont été signalées, liais les manifestations 
arthralgiques qui constituent la particularité Inté¬ 
ressante de notre observation n’ont encore Jamais été 
signalées au cours de la résorption d’oedèmes, et 11 
importe d’en discuter la nature et la pathogénie. 

L’absence de tuméfaction et do rougeur locales, la 
discrétion do l’élévation thermique, l’absence de sueurs, 
la polyurie oonoomittanto nous permettent d’éliminer 
l’hypothèse d’une crise de rhumatisme articulaire aigu. 
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les aocl-îontB do résorption i la forme nerveuse avec 
la otfph&lée, le délire, les convulsions; la forme 
respiratoire avec l'oedème aigu du poumon; la forme 
digestive avec les troubles gaetro-lntestlnaux, avalent 
déjà été signalés. Notre observation montre que la 
forme articulaire de Jaocoud peut, elle aussi, figurer 
ew nombre des accidents de résorption des oedèmes. 
Quelque soit leur pathoKénle sans doute complexe, la 
similitude de ces accidents avec ceux de l’urémie est 
frappante, et méritait d’étre signalée. 




La orioe hémoolasique dans la maladl* de Raynaud. 
(En collaboration avec H. Souques) 

Académie de Médecine 20 Juillet 1980. 


L’ezlstenoe dans la maladie de Raynaud d'accès 
d'asphyxie symétrique des extrémités déterminée, comme 
ceux de l'hémoglobinurie paroxystique, par le froid 
nous a conduits à rechercher dans cette affection la 
crise hémoolasique. 

Hous avons pour oe faire provoqué ohez 3 sujets 
des accès d'asphyxie locale on tous points analogues 
aux accès spontanés survenant chez eux pendant l'hiver.', 
et nous avons noté les modifioatlone de tension arté¬ 
rielle et de formule sanguine. 

Ohez notre première malade, atteinte de syndrome 
de Raynaud typique, les accès très fréquente, suivis 
à deux reprises de gangrène sous .unguéale, s'accompa¬ 
gnaient presque toujours de phénomènes généraux tels 
qpe malaise, frissonnements, courbatures, pâletir de 

Hous avons provoqué ohez elle chaque semaine 
pendant 6 semaines consécutives des accès d'asphyxie 





I 

- se - 

Bymétrlque on plongeant seo malne dans un bain d’eau [ 

glaicée, obtenant ainsi des accès locaux et des phéno- 
Taènes généraux identiques aux accès spontanés. 

Nos prélèvements de sang furent faits au niveau 
du lobule de l’oreille pour éviter les causes d’erreur 
dues è la cyanose locale des extrémités. 

Dans toutes les expériences les résultats furent 
concordants tant pour les modifications do pression 
artérielle que pour les variations de la leuoocytose t 
la diminution du nombre des leiioocytes est le premier 
phénomène observé: puis se produit une chute de la 
tension artérielle plus ou moins marquée, descendant 
parfois de 11-7 à 6-2, apparaissant à la fin de la 
réfrigération, et ne durant que 10 à 18 minutes. Puis 
se produit un brusque relèvwnont de la tension et de 
la leucooytose, oolnoidant avec la crise asphyxique 
locale. 

Cliniquement, la leucopénie ne s’accompagne d’auotm 
trouble. Peu* contre, la chute do tension coïncide avec 
un malaise général qui va s’accentuant (pâleur, frls- 
Bonnsments, céphalée, oonstrlotlon thoracique) et 
persiste beaucoup plus longtemps que l’asphyxie locale. 

Oes phénomènes généraux de mâme que la chute tension¬ 
nelle, attelnront leur meuclmum le Jour où la température 








gère, variable dans son degré, et latente, révélée 
seulement par 1’examen du sang; 

- dane un 20 temps apparaît la chute tensionnelle, 
fréquemment suivie d’un malaise général} 

- enfin survient l’asphyxie locale nettement carac¬ 
térisée par la cyanose et la paresthésie douloureuse. 

De tels troubles ne s’observent pas ohes les sujets 
normaux soumis à la même expérionoe. 

Chez deux autres malades atteints de maladie de 
Raynaud typique, ssuis accompagnement de phénomènes 
généraux, nous avons déterminé en quelques minutes par 
l’immersion des mains dans l’eau glacée do l’asphyxie 
locale et une élévation de la tension artérielle (13 à 
18 dans un cas) mais sans leucopénie ni malaise général. 

Il sonble donc que, du point de vue himoral comme 
du point de vue clinique il y ait au moins deux varié¬ 
tés de maladie de Raynaud i l’une caractérisée peu- des 
accès d’asphyxie et de gauigrène symétriques purs et 
simples} l’autre, probablement plus rare, compliquée de 
phénomènes généraux. Dans oelle-ol seulement se mani¬ 
festerait la crise hémoolaslquo à laquelle semblent 
intimement liés les malaises généraux. 








Le choo va froid dans les lotèrea hémolÿtlqueB . 
in thèse Oayla - Parle 1987. 

Obeervatlon d’un eujet atteint de splénomégalie 
avec anémie et eublotère et qui présentait des oriseo 
diarrhéiques douloureuses suivies d’urticaire. Oos 
crises semblaient correspondre à des poussées d’hémo-. 
lyse splénique. Le malade avait une anémie à 8 millions 
600 avec anlsocytose poly-ohromatophllie - hématies j 
granuleuses 80 Hématies nuoléées 1 Jé. Une diminution 
considérable de R.G à 68. Pas d’hémolysine dans le 1 

plasma. Donatle Lauditeiner négatif. 11 s’agissait donc 
bien d’un ictère hémolytique acquis avec anémie importan 
te et crises h&nolytiques dans lesquelles l’urticalme 
surajouté faisait penser à unftiotour hémoolaslque. 
Recherchant chez lui l’existence d’un choo au froid i 

par immersion dos bras dans l’eau glacée, nous avons ! 
pu constater une chute légère de pression de 18 à 10 i | 
tine leucopénie marquée de 8300 à 8500 et surtout l’ap¬ 
parition dans les urines d’urne albuminurie passagère 
avec urobillnurie. Bans ce cas le choo vasculo sanguin 
était donc manifeste, la sensibilité au froid se tradui¬ 
sant par la leucopénie et l’urobillnurle - et enfin 
l’existence d’une albuminurie transitoire apparentait 
ce cas aux formes frustes d’hémoglobinurie paroxystique. 
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1° - Le rôle des spirochètes dans les formes à rechutes 
et à pousséea suocesslvee de la gsuigrôho pulmonaire. 
Mémoire d’agrégation Paris 1926. 


2® - Forme chronique de la gangrène pulmonaire} présence 
de spirochètes dans la lésion. 

(en collaboration avec MM. Boeançon Ktohegoln Bemaid) 
Soc. Méd. Hop. Paris 26 Décembre 1926. 


3® - Contribution à l’étude de la gangrène du Poiamon. 

ObservatiofaB IX. III. IV. V. in Thèse Bazouge 
Paris 1928. 


4® - La gangrène pulmonaire subalguS et chronique. 

Leçon faite à la Ollhlque médicale de St-Antolne. 

1928. 


- Pneumonie lobaire à Pneumobacilles 

(En collaboration avec lî. Couget) 

Soc. Uéd. Hop. Paris 11 Octobre 1912. 


6® - Abcès amibiens du poumon. 

Obs. I et II in thèse Offerte Paris 1928. 
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Le ItSle âes Splrooh&tee dans les formes & rechutes 
et à poussées successives de la gangrène suhalguS - 
Mémoire d'agrégation. Paris 19S6. 

La gangrène pulmonaire a été au ooxu*b de ces der¬ 
nières années l’objet de toute une série d'études (jul 
ont porté autant sur see causes et see lésions que sur 
les modalités cliniques qu’elle peut revêtir. 

Bes techniques nouvelles ont permis de déceler 
dans la presque totalité des oas, la présence des spi¬ 
rochètes dans l’expeolwration do malades atteints de 
gangrène et dans lésions pulmonaires do oeux qui ont 
Buooombé. La présence de ces spirochètes à o8té des 
anaérobies et des autres mlorobes a ouvert dos horizons 
nouveaux sur l’étiologie do la maladie. 

De mêrae que l’étude baotérlologlque, l’étude 
clinique qn semblait définitive i les grands types 
cliniques fixés par LaSnneo, Oolln, Boudot, Bucquon, 
paraissaient suffire à classer tous les faits observés. 
Maladie rare, à évolution rapide, de pronostic extrême¬ 
ment grave la gangrène pulmonaire peuTalssait presque 
toujours vouée à l’échec de toute thérapeutique. On 
signalait bien de loin en loin, comme Léénnoo déjà 
l’avait fait, des formes localisées, atténuées. 





- 38 


rtScldlvantoB, liais ces cas demeuraient l’exception. 

Par contre depuis dix ans la gangrène pulmonaire 
semblait devenir à la fin plue fréquente et moins 
grave et nous n’en avons pas recueilli moins de 82 
observations qui ont été étudiées, dans les thèses de 
Bazouge, d’Adida, de Beugnot, et plus particulièrement 
dans notre mémoire d’agrégation consacré en 1986 au 
H6le des spirochètes dans les formes è rechute et à 
poussées successives de la gangrène pulmonaire. Depuis 
noua avons eu l’occasion djobserver des formes vraiment* 
chroniques de la maladie, formes dont on hésite toujours 
â proclamer la guérison tant peuvent ftre longues les 
rémissions qui séparent les poussées évolutives do la 
maladie. 

Maladie plus fréquente, la gangrène apparaît 
aussi moins grave, on crut même au début è sa ourabi» 
llté relativement facile i sous l'influenoe de la séro¬ 
thérapie antigangrénouse, de 1’araénothérapie on put 
espérer avoir réalisé la guérison de gangrènes graves. 
Mais bientôt les récidives et les rechutes se produisant 
spontanément, s’établit solidement la notion do formes 
subalgues à évolution lente, do formée à poussées suc¬ 
cessives, de formes à rechutes. 




Néarmoina ^ oôt4 da ces formes dont la guérison 
semble précaire et qui abondent en complications et 
en séquelles on peut dès maintenant faire une place 
aux formes vraiment curables do la maladlOf dans les¬ 
quelles la guérison semble se faire spontanément plu¬ 
tôt qu'elle ns doit Stre mise au compte des divers 
traitements mis en oeuvre. 

La modification apportée à la clinique et à la 
bactériologie de la gangrène s’étend aussi à son 
anatomie pathologique et dans xjne observation que 
nous avons publiée avec Mli. F. Besançon et E. Bernard 
on peut saisir sur le vif les particularités de oee 
gangrènes à forme lente où parallèlement au prooessus 
de sphaoèle se développe un processus de sclérose 
Jeune qui permet de relier la gangrène aigOe aux 
gangrènes subaigues et aux abcès gangréneux et expli¬ 
que la tendance bronohectaslanto si fréquemment obser f 
vée à la suite de gangrènes à évolution prolongée. 

Pour expliquer la fréquence plus grande de la 
gangrène nous avons recherché si l’étiologie de la 
maladie ne s’était pas modifiée, tant dans nos obser¬ 
vations personnelles que dans colles qui ont été pu¬ 
bliées par Oirard, Lemlerre et Klndborg, Sathe 89 
Oourooux et Desplats P.B. Welll, Besançon Btohegoïn , 
Dzoulay et Bernard - nous avons toujours retrouvé à 
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l’orlglna les otites, les abcèe phar^glens, l'appen- 
dlolte, l’étranglenent herniaire. Lee oaueee obstétri¬ 
cales nous ont paru relativement fréquentes i avorte¬ 
ment, Barlotrepoie sur foetus mort; relativement rares 
les oas dans lesquels le rrooessus d'embolie bronchique 
meut être Inorlmlné : amygdaleotomle. Dans un oas nous 
avons obseirvé une gangrène secondaire au passage dans 
les bronches d’un frètent d’os - et nous ne pouvons 
que souligner l’opposition des statlstlquee françaises 
aux statistiques aciérloalnos où l’inhalation de corps 
étrangers, et les gangrènes par déglutition sont rela¬ 
tivement fréquentes. 

De même il ne nous a pas oemblé qu’il faille Inorl- 
mlner ni la grippa ni l’inhalation de gaz toxiques pour 
expliquer la plus grande fréquence do la gangrène. 

Il ne parait pas davantage que la misère physiologique,, 
un trouble de nutrition, le diabète même favorisent son 
éclosion, h’embolie microbienne dans les formes secon¬ 
daires, la nneuBopathie primitive dtdis les autres oas 
expliquent seules la gangrène due au développement dans 
le parenchyme pulmonaire des spirochètes et des anaéro¬ 
bies du type Veillon. 

La gangrène subalguS primitive .éébute en général 
brutalement par un malaise général de la fièvre ou 
frissons qui font penser à la grippe et par un point 
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de oSté avec dyspnée et signes très discrets de con¬ 
gestion d'une tiaae le plus souvent vers le 4® ou 6* 

Jour une ébauche de défervescence se produit, baisse 
de température, atténuation do troubles fonctionnels, 
qui contraste avec une altération progressive de l’éta# 
général. Vers le 8® ou 9® Jour, la fièvre, les troubles 
fonctionnels reprennent de l’acuité, la fétidité de 
l’halelne apoarait, l’expectoration muoopurulente du 
début devient plus abondante purulente fétide, putride. 

Les signes du foyer et màasie même d’excavation se 
précisent et la radio permet déjà do déceler au soin 
d’une ombre dense. Inégale, de contour Irrégulier, une 
image cavitaire. Souvent dès cette période une moindre 
mobilité du diaphragme, une grisaille diffuse dè la 
base attestent l’atteinte superficielle de la plèvre. 

Le diagnostic de gangrène s’impose dès lors j l’adyna¬ 
mie, la fièvre, l’altération de l’état général Justi¬ 
fient le pronoetio le plus sombre. L’examen dos oraohatsr 
enfin permet dans 18 cas eur 80 de dépister, entre les 
anaérobies de type Veillon et la flore polymloroblenne 
la plue riche, les spirochètes. 

Pour les mettre en évidence on peut parfois se 
contenter de colorations au Oiemsa - à condition d’opé¬ 
rer sur des crachats tout nouvellement expectorés. Mais 
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physiques s’estompent. Il persiste cependant des 
signes radiologiques étendus et parfois T.Sire en.' 
dérlt d’une anéiioratlon apparente on volt l’omTfc-e 
s’étendre et des cavernes nouvelles ae creuser. 

En moyenne après 6 à 10 semaines d’évolution la 
rérjisRlon ae produit - l’apyrexls, la reprise de 
poids et de forces font croire è la guérison. Les 
signes d’auscultation sont devenus presque nuis. 
Certains signes indiquent cependant que ce n’est 
pas la guérison t 

La toux persiste, avec tm peu de dyspnée. 

L’expectoration présente encore un peu de féti¬ 
dité Intermittente. 

Il persiste de la matité et du silence respira¬ 
toire au niveau du foyer et surtout la radioscopie 
Indique la persistance d’ombres pathologiques. 

La poussée évolutive de gangrène a pu durer de 
S à 6 mois, la durée de la rémission est plus variable 
encore. La guérison complète peut s’observer, mais 
pour l’affirmer 11 faut, à notre avis, la disparition 
des signes cliniques et radiologiques. Sous avons ainsi 
observé une malade qui depuis 6 ans parait totalement 
guérie. Mais dans certains cas même après une rémission 
aussi importante la rechute est encore possible. Dans 




réoidl' 











a une haleine et une expectoration putrides, 
la eui'^rlson survient B noie après le début, 
la second cas le naïade 18 Jours arrès le 
ôté renarquo la fétidité de l’haleine - nais 
dant 10 jours encore. A son entrée & l'Hôpital 
atons l’oxlstenoe d’une pyopneumothorax avec 
la paroi, la ponction ranène du pus qui four- 
iplroohàtes en association avec 


l’état de pureté. Après ple’nTotonle et 










bies multiples, mais ne renfermait pas de spirochètes. 
hB malade âgé et adynamlque succomba et nous ptlmos 
constater qu'il coexistait une pleurésie enkystée à 
anaérobies, ouverte dans les bronohea - mais que cette 
pleurésie était due à un foyer de gangrène sous pleu¬ 
rale, gros oorante une noix qui lui des 

spirochètes typiques tant à la surface de la caverne 
que dans la profondeur de ses parole. Il y avait donc 
là dissociation du syndrome bactériologique de la 
gangrène : gangrène pulmonaire à spirochètes et à anaé¬ 
robies, pleurésie putride à anaérobies seuls. 

Dans le plus grand nombre de cas le foyer de gan¬ 
grène pulmonaire ou pleuro-pulmonairo est évident. 

Dans quelques cas 11 est latent . Les signes généraux, 
les eignea fonctionnels de gangrène sont évidents; 
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l’expaotoratlon putrldo existe cependant, l’ausculta-: 
tien ne psmet pas de déceler autre chose qu’un peu 
de submatité et de silence respiratoire en un noint 
dae poumons et a’est seulement l’examen radioscopique 
seul qui fait dépister pour en caverne. 

Parfois même la radiographie no permet pas de 
déceler de lésion bien nette. Dans un cas de gangrène 
embolique consécutive à un septique 

nous avons assisté pendant plus de 6 mois à l’évolu¬ 
tion par poussées oucoesaives de foyers multiples 
sans qu’il fut possible à aucun moment de préciser 
ni à l’augmentation ni à la radio le siège des lé¬ 
sions. Chaque nouveau foyer s'annonçait par des 
hémoptysies, un noint de côté, une recrudesoenoe de 
l’expectoration - sans qu’à auoxjn moment un signe 
cavitaire apparat à 1’auscultation ou à la radio et 
sans qu’on put percevoir autre chose que quelques 
bouquets de rôles fins irrégulièrement disséminés. 
Malgré le caractère fruste des signes physiques la 
gangrène n’en aboutit pas moins à la mort qui stir- 
vlent du fait d’une hémoptysie foudroyante. 
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gormea chronlquBB .- 

Lea formea ohronlquea peuvent auocéder aux formes 
BubalguSs ou débuter oomme elles. Souvent aussi la 
chronicité s’avère d’emblée, le début est lent, insi¬ 
dieux, les poussées torpides et prolongées la maladies 
progresse, présentant tout au long de son évolution 
de saisissantes analogies avec la tuberculose fibreuse. 

La gangrène pulmonaire chronique apparaît souvent 
chez des sujets ayant dépassé 60 ans. La fatigue, la 
courbature, un amaigrissement qui peut atteindre 8 è 
10 kilos en sont les premiers symptSmes. Puis la toux 
aÿparalt accompagnée d’une expectoration muqueuse ou 
muoepurulente.- enfin fréquemment de petites hémopty¬ 
sies se produisent. Longtemps le diagnostic reste en 
suspens, on pense à la téiberoulose, è une foimie fruste 
dé dilatation des bronches, à une bronchite chronique. 

liais au bout de 5 ou 5 mois, pairfolB plus t8t, 
la fétidité de l’halelne et de la toux, apparaît, pas- 
sagèrei l’expectoration est plue abondante, plus sou¬ 
vent hémoptoïque. Cependant è l’ausoxiltatlon on ne 
perçoit que quelques râles fugaces et le plus communé¬ 
ment les malades sont mis on observation dans dos 
services de tuberculeux. 
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Ht ee n'est que dene une Sème phase à l’oooaslon 
d'une poussée suhalguë lobalre ou à noyaux dlsséninés 
que la gangrène apparaît manifeste avec son expecto¬ 
ration ahondsmte et fétide renfermant spirochètes et 
anaérobies - avec ses signes do foyer aboutissant à 
l’excavation unique ou multiples. Toutefois malgré 
un état général profondément touché, avec cyanose, 
hypotension, asthénie, amyotrophie, la température, 
malgré l'étendue dos lésions pulmonaires no dépasse 
guère 88 ou 88.5. 

Des r&lsslons peuvent se produire, mais sans 
entraîner do régression des lésions pulmonaires, 
chaque poussée est suivie de la constitution d’une 
ou de plusieurs oavervos ou oavemulos qui, elles, 
ne régressent pas et ainsi le plus souvent en un 
temps qui varie entre S et S ans la maladie aboutit 
à la mort. 

Dans les gangrènes è forme chronique l’évolution 
lentement progressive vers la mort est la règle i les 
hémoptysies peuvent on marquer les rechutes, parfois 
Importantes voire même mortelles. Les phénomènes de 
névrite du membre Inférieur ne sont pas rares, male 
surtout 1'hippocratisme est constant, souvent précoce 
apparaissant avant même la fétidité, 11 atteint les 
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doigta ot les orteils et dans deux oss nous avons 
mSmo vu de véritables arthrites des épaules ot des 
hanohes e*a]outer à l’ostéopathie pulmonlqus hypentro- 
phlante. Bzoeptlonnellement dans une observation ( 
(arands... Thèse Adlda) la tuberaulose est venue 
s’aBsooler à la gtuigrène à la fin de son évolution. 

Par des points uniltlples la gangrène ohronlque 
semble s'apparenter à la dilatation bronohlque. Elle 
s’en différencie toutefois par le oaraotère et l’expec¬ 
toration, sa flore, la présenoe do spirochètes, d’anaé- 
roblest par son évolution plus rapide, son apparition 
à un ftgo plus avancé, par l’absence au cours de son 
évolution do dégénérosoonoe amyloïde - enfin par les 
lésions anatomiques. 

Plus fréquente chez les sujets Agés la gangrène 
ohronlque peut s’observer chez des sujets jeunes et 
même chez l’enfant. Dans un cas que nous avons suivi 
depuis 19S5 avec UU. Bezançon et Stohegoln la maladie 
a débuté paP une congestion du sommet gauche, algUe 
avec fièvre pseudo palustre, une vomique putride, 
une Image oavltaire du sommet, l’expectoration putride 
riche en spirochètes et en anaérobies manifestèrent 
la réalité de la gangrène. Après rémission do nou¬ 
velles poussées en octobre 1988 - en février 1984 
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montrent qu« la maladie poursuit son évolution et 
l'ombre aploale s'étend aux 8/S supérieur du poumon. 

Un an do rémission pouvait faire penser à la guérison 
quand en 1988 8 pàussées se produisent en Janvier, en 
liai, en septembre et depuis oette époeue une nouvelle 
poussée, en 1988, permit de constater que, malgré 
un bon état général Intercurrent, les signes cavi¬ 
taires cliniques et radiologiques persistent toujoiu>a 
et que l'expeotoratlon, nulle entre les poussées, re¬ 
paraît ohaque fols, fétide et rlohe en splroobètes et 
anaérobies. loi encore 11 s'agit bien d'une gangrène 
chronique susceptible de prolonger longtemps son évo¬ 
lution. 

Anatomie pathologlque .- 

Dans tous oes cas de gangrène chronique le diagnos- 
t lo est longtemps {léaltant et bien souvent on pense 
plutôt à la tuberculose, & la dilatation des bronches 
ou à l'abcès gangréneux de dénomination amblgtie. 

Oependtuit 11 nous semble que les lésions anato¬ 
miques, la flore microbienne, l'évolution toujoiirs ana¬ 
logue de la maladie, permettent de rattacher à la gan¬ 
grène vraie des poumons oes formes è évolution subalgué 
ou chronique. 
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Los lésions que nous avons oonstatéos à l'auto]i- 
sle sont les mSmes à peu de obose près dans tous les 
oast les adhérences pleuraileB sont constantes obligeante 
à disséquer le poumon. La plèvre est irrégulièrement 
épaissie. Les poumons sont friables de oonslstanoe 
inégale, les nodules inflammatoires, les oavemes 
gangréneuses, les îlots 4e sphaoôle alternant avec 
les zones d’emphysème. 

A la coupe le poumon apparait farol de oavemes 
et de oavemules séparées par des bandes de solérose, 
des zones d’hépatisation et des Ilots bronche-pnetime- 
nlques on voie de mortifloation. 

La paroi des oavemes est bien Irrégulière, 
anfractueuse comme celles de la gangrène algUe et non 
tapissée d’une membrane pyogène comme oelle des aboès. 
Elles renferment un pus fétide dans lequel baigne vin 
magma grisâtre ou verdâtre bourblllonneux constitué de 
fragments dë parenchyme nécrosé, ou do masses blanc 
grisâtre à aspect d’étoupe ou de mastlo. 

La paroi anfractueuse est sillonnée do brides et 
do piliers deuis les cavernes anciennes et présente 
toujours une riche vasoulairisatlon. Dans certains cas 
la caverne principale est entourée do oavemules commu¬ 
niquant par des trajets flstuleux, et séparées entre 
elles par du tissu hépatisé ou des îlots bronoho- 
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pn«tmonlquea en vole do nécrose. 

Histologiquement la paroi de la caverne #tago 
plusieurs couches : un centra nécrosé, ma^a amornho 
formé de débris cellulaires méconnaissables assez 
riche en fibres élastiques, de leucocytes très alté¬ 
rés, d’tmo purée microbienne oû les anaérobies sont 
l’élément essentiel. 

En dehors s’étend une sône d'alvéolite fibrineuse 
et oedémateuse, ou hémorragique. 

Bnfln à la périphérie la structure du parenchyme 
reparaît male les bronches sont très altérées plue 
ou moins complètement oblitérées, la paroi disséquée 
et par endroits détruites, au niveau des nodules péri¬ 
bronchiques. Cevix-ol associent aux lésions nodulaires 
inflammatoires la dégénérescence fibrinoide, et surtout 
déjà à ce niveau apparaissent des bourgeons de sclérose 
jeune. 

Les lésions bronchiques se traduisent par l’épais¬ 
sissement de la paroi par l'altération do l'éplthellum 
mais avant tout par l'Infiltration par du tissu embryon¬ 
naire qui donne par son Intensité un aspeot de bourgeon 
charnu. 

Autour de ces lésions Inflammatoires et gangré¬ 
neuses déjà apparaît la sclérose, sclérose jeune. 
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aoléroae isutilanta, aoléroae pleurogèna entoiirart 
et étouffant le lobule, comparable en oela à la 
solâroae baolllaire ou spéolflque. 

Toujours 11 s’agit de sclérose Jeune faite de 
cellules fusiformes noyées dans du tissu oollogène, 
semée d’tlots de tissu lymphoïde parcourue de quel¬ 
ques trcusseaux conjonctifs. Oette sclérose est rlohe> 
mont vascularisée, tengsscente, angiomateuse ce qui 
explique la fréquence des h&noptysles dans la gangrène. 

Enfin cette sclérose n’est pas rétractile cica¬ 
tricielle, elle n’a renfermé ni anthraoose ni tissu 
élastique, male bien au contraire, elle est extensive 
progressive, farcie de nodules inflammatoires, semée 
de plages de nécrose caséeuse qui à un examen superfi¬ 
ciel feraient croire à la tuberculose. 

Oes lésions sont le fait de la gangrène qui déter¬ 
mine par son évolution le double processus de nécrose 
et de sclérose extensive - et oes lésions se retrouvent 
non seulement dans les gangrènes évoluant depuis des 
mois, male dans les gangrènes à évolution rapide 
(6 semaines dans une de nos observations) où déjà une 
caverne sous pleurale unique est entourée d’une aréole 
étendue d* sclérose mutilante. 
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Dans de parolllee cavernes Xa topographie micro¬ 
bienne est toujours à pou près semblable t au centre 
des anaérobies à mesure qu’on se rapproche du paren¬ 
chyme sain on découvre des spirochètes et peu à peu 
les autres germes disparaissent» Oes spirochètes» ayant 
mêmes caractères que ceux de l’expectoration, se re¬ 
trouvent è la périphérie presque è l’état pur et dans 
certains cas Lemierre et Klndberg les ont vu engainer 
et p'énétrer les vaisseaux comme le fait le tréponème 
dans la syphilis. 

Semblable topographie ne peut être indifférente 
et il n'est pas possible que le spirochète ne Joue pas 
un rSle Important dans la gangrène pulmonaire. Peut-être 
faut-il voir en lui l’agent do la thrombose vasculaire, 
de la nécrose, l’agent contre lequel la sclérose Jeune, 
mutilante s’organise; et secondairement sur ce parenohyme 
mal irrigué, peu résistant les germes anaérobies déter¬ 
mineraient le prooeasuB de putréfaction. 

Les anaérobies que l’on rencontre sont multiples. 

Et parfois on peut trouver le fusiforme, ce n’est que 
biSn rarement - et bien plus souvent on a è faire au 
ramoBUs, au m. parvulus, au streptocoque, au perfringem 
même. Quant au spirochète par ses dimensions, la 
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régularité de aes toux de aplre» aea offinltéa 
torlalea, aa réalatanoe aux arBénolieruiènea, 11 aem'bXe 
bien différent du apirille et l'aaaooiatlon fuaoeplril- 
laire ai facile à colorer, et à détruire par lee areé- 
nioaux. Le apiroohèto de la gangrèna, analogue au apl- 
roohète de OMtellanl, aaaooié aux divera anaérobiea 
du type Velllon nous parait bien 8tre un agent impor¬ 
tant quaai constant et peut 8tre indispensable de la 
gangrène pulmonaire è forme subaiguK et chronique, à lé4<^ 
aiona néorotique et eoléreuaea, telle que noua la voyons 
depuis 10 ans réaliser des typeroliniquea ai différente 
des foimea olassiques. 
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Lee aymptSraea pulmonalrea de la grippe actuelle. 

(En collaboration avec lOl. F. Bezançon à Oochez) 

Académie de Médecine SI Janvier 1988. 

D’atirès noe observations faites à l’Hfipltal 
Bouclcaut en Décembre 19S1 et Janvier 1988, l’épidé¬ 
mie grippale actuelle a passé nettement par 8 phases i 

lèr e phase i manifestations angineuses de type divers, ne 
différant des angines banales que par le fait de leur 
éclosion presque simultanée. 

8ème phase i manifestations inflammatoires des voles respi¬ 
ratoires supérieures} apparition des symptômes nerveux 
de la grippe. 

Entre le 88 et le 80 Décembre, les signes nervexxx 
pathognomoniques de la grippe (céphalée, rachialgie, 
asthénie, courbatures) se manifestèrent. La note hémor¬ 
ragique apparut discrètement sous forme d’éplstazls, 
d’apparition prématurée des règles. 

Les manifestations respiratoires consistèrent en 
catarrhe ooulo-nasal, rhlno-pharynglte, laryngo-trachéite, 
bronchite banale, réalisant parfois un aspect de rougeole 
à la période d’invasion. 







sème phase j Manlfeetatlona pleuro-pulmonalrea i 

Oo n’est qu’après le premier JanTler qu’apparu¬ 
rent lea manifestations pleuro-pulmonalres, soit d’emblée, 
soit secondairement aux autres symptSmea. 

Le début dans l’ian et l’autre oas, était marqué 
par des frissons, une élévation rapide de la température, 
un point de côté souvent bilatéral. La prostration, le 
teint terreux, plombé ou au contraire vultuexix, eyanotlque, 
la dyspnée extrême rappelaient les malades de la grande 
épidémie de 1918-19, mais ces symptômes étaient fugaces. 

Malgré la brusquerie du début, aucun de oes 
malades ne présenta de pnevimonie. 

Les symptômes thoraciques le plus souvent bila¬ 
téraux, sont diffus s les signes do bronchite (râles sibi¬ 
lants, ronflahts, humides) sont associés à des symptômes 
pulmonaires rappelant ceux de la congestion pleuro-pulmo- 
naire type Potain. Ils rentrent dans le cadre des spléno¬ 
pneumonies de Mosny et italloizel, ou dans celui des cortico^ 
pleuritoe profondes do Besançon et do Jong, se localisant 
surtout dans les régions postéro-inférieures des poumons. 

La matité d’une ou des deux bases est presque 
hydrique. Les vibrations y sont abolies dans la partie 
inférieure. Le silenoo est souvent le seul symptôme d’aus- 
oultation au début, puis apparait un souffle aigu, tubo- 
ploural, étalé sur une largo surface. Il existe do la 
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bronoho-égophonie, de la peotorlloqule aphone. Lee- 
r&lee parfois tardifs, sont souvent & grosses huiles. 

Mais le sllenoe et le souffle dominent, attirant 
l'attention sur la plèvre, La ponction exploratrice 
ramène souvent quelques centimètres oubes de liquide 
séro-fibrineux ou louche, à polynucléslresîf ce liquide 
est souvent stérile, mais parfois on y trouve du pneu¬ 
mocoque. Dans ce cas même, la transformation purulente 
ne se produit pas toujours. 

Les crachats présentent quelques caractères parti¬ 
culiers I ou bien Ils sont nettement purulents, verdâ¬ 
tres, d’aspect nummulairoj dans ce cas l'examen révèle 
l’absence de mucus, et ne montre que des polynucléaires 
plus ou moins dégénérés. - ou bien l’expectoration est 
muco-purulente, parfois très abondante et spumeuse, 
éveillant l’idée de l’oedème pulmonaire. Leur eaamon 
montre par contre l’absence totale ou presque totale 
d’albumine, la présence do réseaux fibrillalres abon¬ 
dants et de polynucléaires presque normaux (crachats 
du type bronchique). 

Nous n’avons jamais observé dans cette épidémie, 
de véritable expectoration oedémateuse, non plus que 
de véritables h&noptysles comme dans la grippe de 


1918-19. 
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L'examen bactériologique des craohate montre du 
pneumocoque en grande quemtité, souvent associé au 
oocco-bacille de Pfeiffer, au pneumo-baoille do Pried- 
lander ou au miorocucous oatarrhalis. 

Les signes fonctionnels sont dominés par la 
dyspnée; la cyanose disparaît rapidement, 

La température est rémittente, la défervescence 
se faisant en lysis irrégulier. 

La pression artérielle, plutôt diminuée, n'est 
Jamais aussi abaissée que lors de l'épidémie de 1910- 
19. 

L'hémoculture, en général négative, a donné dans 
un cas du pnetnnoooque, dans un autre du pneumo-bacllle 
En résumé, l’épidémie actuelle do grippe rappelle 
celle de 1918-19 par certains points seulement ébau¬ 
chés t tendance hémorragique, cyanose légère. 

Au point do vue pulmonaire, il existe de grandes 
différences entre les deux épidémies i 

- l'absence d'hémoptysies, d’oedème pulmonaire; 

- la prédominance des lésions bronchiques révélée par 
l’examen do l’expectoration; 

- la prédominance du souffle sur les rôles au point do 
vus stethoBooplquo. 

Au point de vue nosographie, les lésions observées 
en 1918-19, très éloignées do la pneumonie 


sont, comme 
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la vlruB grippal, anergleart, ne pouvant réaliser 
le type pneumonique qui est par exeellenoe unff 
pBooeBBUB allergique d'hyperBenslbllité. 

La note congestive pulmonaire avec alvéolite 
catarrhale et réaction pleurale concomlttante 
domine le tableau clinique réalisant la congestion 
pleuropulmonaire de Potain, pour laquelle nous 
préférons l’épithète de oortioo-pleurlte. 

Enfin, nous signalons la bénignité do cette 
épidémie, aucun décès no s’étant produit parmi les 
60 malades soignés dans notre oervice de Boucloaut. 





Pnetmonle gl«l>alr« k pn«umo>baollX*a 
(•n collaboration avec U. aouget]( 

Soo. Idëd. dea Hop. 11 Ootobre 19ie. 

HouB avonapublié l’obaervatlon ollniqua et 
anatomique d’une pneumonie lobalra à pnaumo-baolllas> 
de Priedlandar ayant évolué prograaalvament vera 
iæso la mort par lépatlaatlon auppuréa. 

Le début fut marqué chez un homme da 44 ana, 
par un point de côté aurvonu brusquement avec toux 
dyspnée, oéTJhaléa, mais aana frlaaon Initial. 

AU 10* Jour de la maladie, à son entrée k 
l’hôpital l’état général est grava, température 
à 88,6, urines légèrement albiimlneuaaa, traita 
très tirés, teint terreux. La dyapnéa aat fcntanso 
avec cyanose, la toux est fréquenta, l'expeotora- 
tlon abondante. Jaune et vlaqueuae. Localement 
on trouve un foyer de la base gauoha avec matité 
étendue et complète, diminution dea vibrations, 
souffle rude, surtout expiratoire, râlea sous cré¬ 
pi tanta et bronchophonie. 

Au 15* Jour aggravation de l’état général, 
pouls rapide, mal frappé, la dyapnéa et la oyanoae 
a’aeoentuent. L’expectoration abondante est grlafttme 
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vloleuse» le Aouffle prend un timbre tubaire très 
net et e’aoconpagne de râles crépitants serras. 

Du 15® au 80e Jour la dynamio s’aooantue avec 
Bubdéliro, la dyspnée est extrêne, 80 respiration 
à la minute. L’expeotoration est purmlonte» verdâtre, 
le souffle s'étend, prend un timbre cavitaire avec 
gargouillement dans toute l’étendue du potanon. A 
droite apparaissent de la submatité avec souffle 
tubaire et râles sous crépitants. Le malade succombe 
le 80® jour. 

Autopsie ! Le lobe inférieur gauche est trans¬ 
formé en une véritable éponge purulente, extrêmement 
friable, d’où s’écoula un pua épais et gluant. Le 
lobe supérieur un peu plus consistant â une tranche 
plane grise luisante d’où sou^ le pus. A droite 
congestion oedémateuse des lobes supérieur et moyen. 
Hépatisation du lobe Inférieur à surface de section 
lisse luisante d’aapeot gris rosé homogène. 

Bactériologie x Le suo pxOmonaire des deux pou¬ 
mons donna des cultures pures de pneumo-baollles de 
Frledlander. 

Histologie : Lésions d’alvéolite leucocytaire, 
avec congestion oedémateuse et réaction fibrineuse 
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plus ou moins marqué. Au niveau du lobe inférieur 
gauche infiltration pyolde totale avec néorose et 
destruction des cloisons alvéolaires. La nature 
pneumo-baoillairo du microbe en cause est incon¬ 
testable d'après les caractères de oulttire eh divers 
milieux. Houe no pouvons admettre qu’il s’agisse 
d’une infection secondaire, du fait que le poumon 
droit atteint depuis 48 heures seulement, ne contenait 
comme le poumon gauche ^e du pneumo-bacille. 

Or cette infection pulmonaire pneumo-baoillalire 
a provoqué des lésions franchement lobaires, hépati¬ 
sation uniforme, homogène du lobe inférieur du poxmton 
droit, hépatisation grîs e également uniforme du 
poumon gauche. Bien que la réaction fibrineuse soit 
ici moins intense que dans les pneumonies typiques 
elle existe cependant, Boue sommes donc autorisé 
è. étiqueter notre cas pneumonie lobalro à pneumo¬ 
bacille malgré le schéma un peu théorique qui veut 
opposer la pneumonie lobaire exclusivement pneumo- 
coccyx à la bronche-pneumonie lobulaire de nature 
microbienne variable. 

En réalité, la pneumonie pneumo-baoillairo existe. 
Certains de ses caractères spéciaux précisés par 
Weiohselbalm lui-même, puis par StQhlem, Holsejew, 
on Pi'anoe par Brlssaud se retrouvent dans notre cas. 






Au point de vue anatomique c’est l’aspect lisse 
des surfaces de eoupe, la consistance visqueuse 
du suc pulnonaire, l'exsuflat du leucocytaire 
que fitrlnouz, la tendance nécrosante et suppu¬ 
rative du processus, enfin la prolifération extrême 
du pnemo-baoille qui remplit parfois d'une culture 
compacte certaine alvéoles. 

Au point de Ame clinique, c’est l’absence fré¬ 
quente du grand grisson Initial et de l’herpèoe, 
la température Irrégulière est relativement peu 
élevée, l’expectoration très visqueuse souvent 
hémorragique, fourmillant de pneumobaoillee, la 
tendance à l’extension rapide, l’état général 
grave d’emblée, la mort habituelle eet souvent 
préooee. Il existe cependant des cas à évolution 
très lente, durant des semaines, simulant une 
pneumonie tuberculeuse. Le nêtro en est Ain exemple, 
et nous avons redouté chez lui la pneumonie oaséeuse. 
L'examen bactériologique des crachats nous avait 
montré l’absence de bacilles de Koch. Il aurait dû 
s'il avait été complet, nous pennette Ain diagnostic 
bactériologique certain en nous révélant la présenoe 
de pneAjmo-baoilles en abondeuioe extrême ooAnme il est 
do règle on pareil oas. 
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Abc&B «mlblena 6&è#è&àon . 

Sn collaboration avec MM. Hillemand 3 , Oélioe. 

In thèse Offerlé,Paris 1923, 

Noua avons eu l’oooasion de suivre deux malades 
atteints d'abcès amibiens du poumon qui l'un et l'autre 
prirent par le traitement par l'émétine. 

Le premier cas suivi avec Hillemand concernait 
un homme de 84 ans, qui, au 10® Jour, d'un état pul¬ 
monaire subaigu présenta une vomique de pus brimfttre 
suivie de l'apparition de signes cavitaires dans l'ais¬ 
selle droite. Dès lors l’expectoration s'établit autour 
de 400 à 600 grammes par Jotjr, pauvre en microbes 
brunâtre, légèrement fétide. L’interrogatoire appre¬ 
nait que le malade avait 9 ans auparavant été atteint 
aux armées de dysentérle sévère donnant lieu à 18 à 
20 selles par Jour et que dspvils lors il avait conservé 
des troubles intestinaux : selles irrégulières, pâteuse^ 
et diarrhée. Nous ne pûmes déceler la présence ül 
d’amiBos ni de kyste. La reotosoopie ne montra aucvine 
lédlon caractéristique de la dysentérle. Néanmoins 
nous avons soumis de malade à une série d'injections 
d'ifoétlne et sous l'influence du traitement nous avons 
vu se tarir l'expectoration, disparaître les signes 






cavitalree, l'état général se remonter et les 
troubles intestinaux, tenaces depuis 9 ans, cesser 
complètement. Enfin parallèlement, la radio permet¬ 
tait de constater une atténuation des ombres pulmonairefi' 
mais celles-ci furent longues à disparaître complète¬ 
ment et ce n’est que 6 mois après le début du traitementli 
qu'on put constater la guérison complète et la restl- 
tutiton ad integrujg. 

La seconde observation recueillie avec Célice a 
trait à un Jetme homme de 33 ans qui depuis plus de 
13 mois présentait des troubles pleuro-pulmonalres. 
Soldat au Maroc il avait eu une dysentérie légère et 
se croyait guéri. Après sa libération 11 fut pris d'un 
point de côté à la base droite, traîna, subfébrile, 
amaigri pendant 3 mois et finit par rentrer è l’Hôpital. 
On constata a lors l’existence de signes pleurétiques 
une -oonotion ramena du pus et du sang , une thoraco¬ 
tomie pratiquée à l’anesthésie locale donna issue è 
plus d’un litre de pus et de sang. Trois mole après 
le malade est considéré comme guéri. Quand à l’occasion 
d’un effort il est prie d’une quinte do toux suivie 
d’une vomite massive qui se renouvelle les jours 
s '.ivants et persiste ainsi quotidienne d.’ootobre 1936 
è Avril 1936. A oe moment, le malade oaoheotlsé 
ayant maigri de plus de 15 kilos, asthénique, anfcnlé, 
expectore chaque jour 200 à 500 grammes de crachats 




- 81 - 


hémoptot(iu»s. La fièvre oscille entre 38 et 38.6, 
des hérioptysies abondantes se produisent entraînant 
è plusieurs reprises des synoopes. Il est aussitSt 
sovanis à un traitement par le sfcovarsol et l’émétine 
du SO Avril au T®r Mal l’expectoration se tarit, la 
fièvre disparait. Les signes cavitaires très nets à 
la partie moyenne du poumon droit régressent rapide¬ 
ment et les images radlograpliies qui, primitivement, 
montraient un énorme abcès avec niveau liquide hori¬ 
zontal déaiselles ime amélioration parallèle. 

Le 9 Juin, 6 eemalnes après le début du traitement 
la guérison complète était obtenue et s’est maintenue 
telle depuis lors. Le malade continue néanmoins à 
faire chaque semaine une cure de Stovarsol. 

Cette observation nous a paru digne d’intérêt 
en raison de l’existence d’une pleurésie purulente 
associée de la longueur de l’évolution do l’abcès du 
poumon, de l’importance des vomiques et des hémoptysies, 
de la gravité de l’état général, mais surtout en raison 
del’efficacité singulièrement rapide du traitement par 
l’arsenic et l’émétine qui assura la disparition com¬ 
plète clinique et radiologique des troubles et dos 
lésions qui depuis 18 mois étaj^lnstallées 
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Note sur un oas d'Iotère grave mortel avec asoturle 
et azotémie et absence presque totale des lésions 
hépatiques. 

En collaboration avec U. BRUELf 
Soc. Med. Hop. 6 Mars 1914. 


Sur les causes de la rétention biliaire dans les 
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Endocardite tuberculeuse et hénorragle cérébro- 
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